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A. Examen des paupières : malocclusion

B. Examen des glandes lacrymales
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A. Atteinte des gros vaisseaux

1. Occlusion artérielle


2. Occlusion veineuse

B. Atteinte des capillaires


1. Microanévrysmes


2. Hémorragies rétiniennes



- ponctiforme



- en flammèche



- en tâche
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4. Exsudats lipidiques

C. Exemples de pathologies


1. Neuropathie diabétique


2. HTA


3. Sténose carotidienne


4. Œdème papillaire


Première partie : Sémiologie du segment antérieure appliquée aux pathologies générales

Cette première partie a été traitée par le Dr Gabisson qui a refusé de me laisser ses diapos, or son cours consistait surtout à un commentaire de différentes images donc la ronéo est forcément moins intéressante et organisée sans les diapos.
Le but de ce cours est de comprendre que l’œil peut être le reflet de maladies systémiques. Au niveau de la sémiologie du segment antérieur il faut se référer au cours n°4 d’ophtalmo par ce même prof.
On procède toujours à un examen ophtalmique bilatéral et comparatif. (++)
A. Examen de la paupière : Malocclusion

Nous allons voir deux exemples de malocclusion :


- l’exophtalmie=extrusion antérieure de l’œil bilatérale ou unilatérale pouvant gêner le recouvrement de la cornée par la paupière (normalement paupière recouvre 1/3 de la cornée extérieure).
La pathologie la plus souvent associée à l’exophtalmie est la maladie de Basedow (maladie auto-immune de la thyroïde touchant également les muscles oculomoteurs qui augmentent de volume). On diagnostique l’exophtalmie avec un exophtalmomètre de Hertel.

- la paralysie faciale périphérique, ex. mononévrite du nerf facial : la paupière ne se ferme plus, il y a également déviation de la bouche du côté sain. (Causes : sarcoïdose, tuberculose, syphilis,…)

B. Examen des glandes lacrymales

On peut observer un gonflement de la paupière dans son tiers externe temporal bilatérale ou unilatérale. Il s’agit d’une dacryomégalie ou d’une dacryoadénite, la glande lacrymale est anormalement gonflée.
Causes : - sarcoïdose, maladie de Wegener (maladie auto-immune touchant les vaisseaux sanguins), Tuberculose, syphilis

   - lymphome


   - syndrome de Sjrögen, souvent associée à une pathologie inflammatoire type polyarthrite rhumatoïde, c’est une maladie auto-immune des glandes lacrymales et des parotides. L’association d’une dacryomégalie et d’une parotidomégalie s’appelle le syndrome de Mikulicz, il est retrouvé dans de nombreuses autres pathologies.

Exploration de la fonction lacrymale :

Test de Schirmer (++)  = test quantitatif de la fonction sécrétoire basale.


Temps de rupture du film lacrymal (nécessite une instrumentation spécialisée)

C. Examen de la conjonctive
On examine la conjonctive tarsale et bulbaire. On observe :

- sa couleur : rougeur (diffuse ou cercle périkératique=CPK), pâleur de la conjonctive tarsale (signe d’une anémie), jaune (on parle d’ictère, bon signe quand elle touche la conjonctive bulbaire).


- forme : chemosis (œdème), symblépharon (adhérence de la conjonctive tarsale et bulbaire)


- il peut y avoir une hémorragie conjonctivale (Conj. Bulbaire) provoquant une baisse de l’acuité visuelle (BAV), due à une automédication (AINS..), une HTA, des anticoagulants (AVK), un traumatisme… (le plus souvent idiopathique++)
Hyperémie conjonctivale diffuse : vasodilatation liée à l’inflammation

- causes infectieuses
- diabète

- syndrome de Fiessinger Leroy Reiter, il associe une conjonctivite non infectieuse, une urétrite (ou cervicite) et une arthrite.

Chemosis = œdème conjonctivale, c’est très évocateur d’une conjonctivite allergique (saisonnière ou perannuelle = dure toute l’année)
Hypertrophie des papilles de la conjonctive tarsale / follicule

Conjonctivite allergique :

Contexte : - saisonnière



      - récidivante



      - sujet atopique (asthme, urticaire, rhinite,…)


Clinique : bilatérale, larmoiement, prurit

Syndrome sec oculaire :

- fréquent


- même symptômes qu’une conjonctivite par atteinte de l’épithélium conjonctival et 
+/- de la cornée

Etiologie : involution sénile des glandes lacrymales, syndrome de Gougerot-Sjrögen, iatrogène (traitement tricyclique,…)


Diagnostic : test de Schirmer, test au vert de Lissamine ou au rose Bengale (marque les cellules mortes).

Traitement : larmes artifficielles

Conjonctivite vernale :

Forme sévère (+++) de la conjonctivite allergique perannuelle de l’enfant.


- papilles très volumineuses


- atteintes cornéennes


- séquelles

Peut conduire à de graves ulcérations de la cornée, de la conjonctive ou des papilles. 

90 % de conjonctivites vernales cèdent spontanément à la puberté.

Pour les 10 % restant cela peut évoluer en kérato-conjonctivite chronique, qui comme toute inflammation chronique comporte un important risque de fibrose : qui commence par une fibrose tarsale supérieure suivi d’un comblement des culs-de-sac inférieurs.  
Ensuite on peut observer un symblépharon = synéchie lié à une rétraction fibreuse entre conjonctive tarsale et bulbaire (pathognomonique d’une fibrose), voir un ankyloblépharon qui traduit le stade ultime de la fibrose.
Il y a d’autres étiologies de fibrose au niveau de la conjonctive :


- virus : adénovirus (++), primo-infection herpétique


- maladies systémiques : Sclérodermie, Sarcoïdose, syndrome de Sjrögen (les 3 S)

- bactéries : Chlamydia trachomatis

Diagnostic : examen clinique extra ophtalmique.

Œil rouge, non douloureux, sans BAV


- hémorragie sous conjonctivale


- conjonctivites :

· Infectieuse : virus, bactéries

· Allergique

- syndrome sec oculaire

Œil rouge, douloureux, avec BAV

CPK : rougeur uniquement autour de la cornée => urgence ophtalmique

Il existe 3 grandes étiologies :


- kératite 


- uvéite


- glaucome aigu par fermeture de l’angle

Œil rouge, douloureux, sans BAV

Episclérite et sclérite = inflammation de vaisseaux à la surface de la sclère, superficielle (épisclérite) ou profonde (sclérite). En général l’épisclérite est non douloureuse alors que la sclérite est douloureuse. Toutes les causes systémiques d’arthrite peuvent entrainer une sclérite ou une épisclérite.
Clinique : hyperémie en secteur, gêne localisée/douleur
Etiologie :


- maladies systémiques : polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante, maladie 
de Crohn, maladie de Behcet


- Infectieux : tuberculose, syphilis, HSV, VZV

Dans plus de 60% des cas de sclérite il y a une maladie du système associée. (+++)
D. Examen de la cornée
On examine son épaisseur, sa transparence, sa néovascularisation. On recherche des ulcérations.

Opacités sous épithéliales :


- kératite virale


- FLR


- chlamydiose


- thésaurismose = affection due à l’accumulation dans les cellules de quantité 
anormalement élevée d’une substance (maladie de surcharge).
· amodiarone (médicament anti arythmique) 

· sels d’or (traitement rhumatologique)

Anneau cornéen de Kaïser Fleisher :

Il est provoqué par un dépôt de cuivre, donc souvent associé à la maladie de Wilson (défaut des transporteurs du cuivre, donc accumulation de Cu dans l’organisme provoquant des symptômes extrapyramidaux).

Dépôt cornéen :


- maladie de Fabry (maladie génétique liée à l’X touchant les lysosomes)


- myélome

- cystinose (maladie métabolique caractérisée par l’accumulation de cystine dans l’organisme).

Les Kératites :

Définition : altération inflammatoire ou infectieuse de la cornée avec ou sans ulcérations superficielles.
Signes fonctionnels :


- BAV variable


- douleurs ++


- photophobie (souvent le 1er signe qui apparaît)

- blépharospasme (contraction spasmodique du muscle des paupières)

Examen : CPK, baisse de la transparence cornéenne, fluorescence ++

Il existe plusieurs sortes de kératites.

- Kérato-conjonctivites sèches : Syndrome sec avec atteinte cornéenne

- Kératite à adénovirus : Complication d’une infection à adénovirus

- Kératite herpétique :

· Clinique : ulcération cornéenne avec aspect typique dendritique, baisse de la sensibilité cornéenne.

· CAT : contre-indication absolue à une corticothérapie locale (+++), on ne prescrit jamais de corticoïdes pour une kératite tant qu’on n’a pas éliminé HSV.

· Evolution : récidive, évolution favorable

- Kératite zostérienne (VZV) : atteinte unilatérale
· ulcération de la cornée contemporaine à l’épisode aigu du zona.

· Kératite neuroparalytique grave secondaire à une anesthésie cornéenne.

E. Examen de la chambre antérieure et de l’iris
Concernant la Chambre antérieure, on observe :

- sa profondeur,

- elle doit être vide, acellulaire mais on peut trouver des cellules et/ou des protéines inflammatoires : Tyndall, hypopion (accumulation de pus dans la chambre antérieure)

- hyphéma = épanchement sanguin dans la chambre antérieure.


- cristallin : transparence, position, cataracte,…

Concernant l’iris, on examine :


- sa couleur (hétérochromie)


- synéchie irico-cornéenne ou irico-cristalinienne


- rubéose, néo vaisseaux qui apparaissent suite à une ischémie => diabète.

Concernant la pupille :


- ouverture : mydriase/myosis


- reflexe pupillaire


- réflexe photomoteur

Uvéite antérieure :

Il s’agit d’une inflammation de l’iris et du corps ciliaire.
On réalise un examen à la lampe à fente à la recherche :


- d’un CPK


- d’un tyndall

- d’un PRC = précipité rétrocornéen : dépôt de cellules inflammatoires à la face postérieure de la cornée
- synéchies irido-cristalinienne : adhérence inflammatoire entre la face postérieure de l’iris et la face antérieure du cristallin.

On réalise un Fond d’œil : systématique à la recherche d’une inflammation du vitré (hyalite), de la rétine ou de la choroïde. (Cela concerne donc la cavité postérieure)

Etiologie :


- idiopathique


- spondylarthrite ankylosante : l’uvéite peut être révélatrice, caractère 


récidivant


- sarcoïdose : uvéite postérieure associée fréquente


- maladie de Behcet (souvent patients d’origine méditerranéenne)


- maladie de Still chez l’enfant (cause d’arthrite juvénile chez l’enfant)


- uvéite ou kérato-uvéite herpétique

Traitement :


- corticothérapie locale intensive au début avec décroissance progressive


- collyre mydriatique : prévention de l’apparition de synéchies irido-cristalliniennes


- traitement étiologique dès que possible.

F. Examen du cristallin
Cataracte :

Définition : opacification du cristallin.

Epidémiologie : très fréquent (150 000 à 200 000 opérations par an en France)

Signes fonctionnels :


- BAV progressive


- indolore


- photophobie


- myopie d’indice


- diplopie = on voit double

Diagnostic :


- mesure de l’AV


- examen clinique après dilatation pupillaire : mise en évidence de l’opacification du 
cristallin, 4 formes à retenir :

· Nucléaire : bilatérale et symétrique, opacification très lente à partir du centre du cristallin (fibres cristalliniennes âgées).

· Corticale : touchent les fibres cristalliniennes jeunes (donc en périphérie) par fragments.

· Totale : le cristallin est complètement opaque il apparaît blanc, donc la pupille aussi (leucocorie). Stade très évolué.

· Sous-capsulaire : ne touche que la surface du cortex soit dans sa partie antérieure soit dans sa partie postérieure

Etiologie :


- Cataracte sénile : la plus fréquente, survenant après 65 ans, bilatérale et associée à 
une BAV.

- Cataracte traumatique

- Cataracte secondaire à :

· Une pathologie oculaire : inflammation oculaire chronique, décollement de la rétine chronique,…

· Une pathologie générale :

· Métabolique : diabète (+++) => cataracte sous capsulaire postérieure

· Trisomie 21, maladie de Steinert, sclérodermie, eczéma atopique

· Iatrogène : corticothérapie générale au long cours, radiothérapie


- Cataracte congénitale :

· Secondaire à une embryopathie

· Rubéole congénitale

· TORCH : toxoplasmose, rubéole, CMV, Herpès

CAT : 


- éliminer une autre cause de BAV : TO (tension oculaire) et FO systématique

Lenticone :

Il s’agit d’une déformation du cristallin.

Syndrome d’Alport (mutation du collagène IV), rare ++

Luxation/subluxation du cristallin :

Dans cette situation le cristallin n’est pas à sa place, en général à cause d’un défaut de ses moyens de fixation.


- traumatisme


- maladie de Marfan (anomalie cardio-vasculaire)

Deuxième partie : Sémiologie du segment postérieur appliquée aux pathologies générales

Cette seconde partie du cours a été traité par le Dr Massin qui elle a bien voulu me passer ses diapos, elles sont toutes disponibles sur le site d’Auriana.
Encore une fois il faut bien comprendre qu’au cours de son métier l’ophtalmologiste traite évidemment des pathologies ophtalmologiques pures (cataracte, glaucome,…), mais il faut garder à l’esprit que l’œil peut être le miroir de l’organisme. Ainsi l’ophtalmologiste peut être amené à faire le diagnostic de pathologie générale grâce à une symptomatologie oculaire qui aura amenée le patient à consulter, ou qui permettrait à d’autres médecins d’étayer tel diagnostic.
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Il existe énormément de maladies (vasculaire,

inflammatoire, infectieuse, orthopédique,

génétique,…) qui vont avoir des 

manifestations ophtalmologiques, 

notamment au Fond d’œil.

Les principales pathologies touchant le segment postérieur sont des pathologies vasculaires.

La vascularisation de la rétine se fait par la papille d’où émerge l’artère centrale qui se divise. Les veines se drainent dans la veine centrale, elles ont un diamètre supérieur aux artères ce qui permet de les différencier des artères et apparaissent plus sombre au FO.
Il faut savoir qu’il y a toujours une alternance veine/artère autour de la papille, si cette alternance n’est plus visible au FO on peut suspecter une occlusion par exemple.
Nous allons traiter des pathologies vasculaires générales :


- rétinopathie diabétique


- HTA


- sténose carotidienne


- hémopathie


- athérosclérose…

Ces pathologies pouvant entrainer des occlusions soit des gros vaisseaux, soit des capillaires rétiniens.

A. Atteinte des gros vaisseaux


1. Occlusion artérielle
Elle peut toucher l’artère centrale de la rétine ou des branches artérielles. Cela fait plutôt évoquer une athérosclérose ou une pathologie embolique. Dans ce cas il y a un caillot qui vient obstruer l’artère.
Ces occlusions présentes peu de signes au FO mais sont très parlante cliniquement (+++). On distingue les occlusions touchant l’artère centrale de la rétine de celles touchant une branche artérielle.
Au FO :


- branche artérielle : la zone ischémique apparaît blanche


- artère centrale : la macula apparaît rouge cerise, elle va être vascularisée par la 
choroïde sous jacente.

Cliniquement :


- branche artérielle : baisse brutale du champ visuel


- artère centrale : baisse brutale et souvent complète de l’acuité visuelle.





 SHAPE  \* MERGEFORMAT 
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Artère centrale touchée                                        Branche artérielle touchée

Devant ce tableau clinique on pense à l’athérosclérose, à des embols provenant soit d’une sténose carotidienne (écho doppler des carotides) soit une pathologie cardiaque emboligène (sujets jeunes et sujets âgés). Par exemple une fibrillation auriculaire est très emboligène.

On peut également penser à la maladie de Horton qui est une pathologie inflammatoire grave des vaisseaux du sujet âgés pouvant entrainer ce genre de manifestations.

2. Occlusion veineuse

C’est une pathologie assez fréquente, qui est très souvent une manifestation d’athérosclérose mais également dans toute pathologie qui pourrait ralentir le flux sanguin et donc provoquer une stase veineuse entrainant une dilatation des veines. Ex : hémopathie, hyperviscosité sanguine… Dans ce cas la lumière n’est pas vraiment obstruée mais on parle quand même d’occlusion.
C’est souvent une pathologie du sujet âgé, dont la sémiologie est beaucoup plus riche.

Il y a occlusion de la veine centrale, mais on n’a jamais mis en évidence d’embols (donc embols ou seulement ralentissement du flux sanguin ? on sait pas). 
Cela se traduit au FO par des veines de grands calibres, dilatées, tortueuses dans lesquelles règnent une pression élevée provoquant des hémorragies rétiniennes.
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Dans cette situation on va faire un bilan de l’athérosclérose, un bilan lipidique, un doppler carotidien, on va rechercher des troubles de la coagulation sanguine,… 

B. Atteinte des capillaires rétiniens

Certainement la catégorie principale de pathologie vasculaire rétinienne.

Ici ce sont les capillaires qui s’obstruent, c’est très souvent retrouvé dans le diabète (+++) mais également dans d’autres pathologies comme la sténose carotidienne, la drépanocytose, la pancréatite aigue…

L’atteinte des capillaires rétiniens va se manifester par plusieurs types de lésions élémentaires au FO :

- les microanévrysmes


- les hémorragies rétiniennes


- les nodules cotonneux


- les exsudats lipidiques

Ce sont des signes retrouvés dans de nombreuses pathologies, leur localisation, leur association, permet d’évoquer différents diagnostics de pathologies générales.  

1. Les microanévrysmes

Ce sont des lésions rouges, ponctiforme, en tête d’épingle, superficielle, qui se développe à partir de la paroi du capillaire rétinien. Il faut les différencier des hémorragies ponctiformes qui ont souvent des contours moins nets bien que les deux soient souvent associés.
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Angiographie avec produit de contraste

Les microanévrysmes se développent à proximité des zones occluses, et pourraient être la première réponse néovasculaire à l’ischémie. Ils sont les témoins indirects de l’occlusion.


2. Les hémorragies rétiniennes

Il en existe trois sortes :


- ponctiforme


- en flammèche


- en tâches

L’hémorragie ponctiforme : ressemble aux microanévrysmes mais les contours sont souvent plus irréguliers. Elle a exactement la même valeur sémiologique que les microanévrysmes, c’est un témoin de l’occlusion des capillaires.

L’hémorragie en tâche : plus profonde, plus grande, forme plus irrégulière. Elle témoigne d’une souffrance ischémique de la rétine.

Ex : dans le diabète on commence par avoir des ischémies avec des microanévrysmes et des hémorragies ponctiformes puis la rétine va vraiment souffrir d’ischémie et il va y avoir apparition d’hémorragies en tâche. Il y a donc une grande zone de la rétine qui est non vascularisée.
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L’hémorragie en flammèche : allongée, fusiforme, souvent dans l’axe des fibres optiques. Elles sont le témoin d’une hyperpression dans les capillaires (cela existe aussi pour une occlusion veineuse). On les rencontre beaucoup dans l’HTA.
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3. Les nodules cotonneux
Egalement connu sous le nom de nodule dysorique.

Ce sont des lésions blanches, superficielles, ressemblant à du coton, posées à la surface de la rétine. Elles sont situées dans les fibres optiques et témoignent d’une accumulation de matériel axoplasmique dans les fibres optiques. Le transfert de l’information (=matériel axoplasmique) ne se fait plus.
Ils traduisent une occlusion des artérioles précapillaires rétiniennes.
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4. Les exsudats lipidiques
Ils correspondent à des dépôts jaunes intra-rétiniens d’origine lipidique. Ils sont constitués de lipoprotéines et de cristaux de cholestérol et apparaissent à cause d’une perméabilité anormale des capillaires, ce sont les témoins d’un processus oedémateux. 
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Nous avons donc décrit plusieurs sortes lésions touchant soit les gros vaisseaux soit les capillaires, et c’est leur association qui permet de décrire des pathologies dont nous allons voir plusieurs exemples.

C. Exemple de pathologies

1. Rétinopathie diabétique

[image: image8]
On va trouver des microanévrysmes, des hémorragies en tâche, des nodules cotonneux.

La rétine va être mal vascularisée, il peut y avoir formation de néovaisseaux.

En général les lésions seront bilatérales.


2. HTA

[image: image9]
Chez le diabétique, la rétinopathie hypertensive est très fréquente et se superpose à la rétinopathie diabétique qu’elle aggrave.
Présence d’hémorragie en flammèche et nodule cotonneux avec localisation péripapillaire.

3. Sténose carotidienne

[image: image10]
On observe de nombreux microanévrysmes.

Dans la Maladie de Takayashu (maladie inflammatoire de l’aorte) il y a également énormément de microanévrysmes.


4. Œdème papillaire = OP

[image: image11]
On observe une papille hyperémique à bords flous.

Si l’OP est bilatéral et sans BAV on s’orientera vers une HT intracranienne, associé à des céphalées, des vomissements,… => Neurochirurgie en urgence !
Si l’OP est unilatéral, avec BAV brutale et hémorragie en flammèche (photo) on s’orientera vers une neuropathie optique ischémique antérieure aigue. C’est la qu’on retrouve la maladie d’Horton (artérite).
Jusque là nous avons uniquement parlé de pathologies vasculaires, mais nous pouvons également trouvé, à l’examen du segment postérieur, d’autres pathologies.

Par exemple si on n’arrive pas à faire le FO, qu’on voit rien, c’est qu’il peut y avoir une hémorragie du vitré (donc toujours cause vasculaire) mais il peut également y avoir une hyalite. Dans ce cas on recherche une pathologie inflammatoire : sarcoïdose, maladie de Behcet,…

Enfin l’œil peut être le témoin de pathologies infectieuses, en particulier chez l’immunodéprimé qui ont souvent des problèmes ophtalmiques.

Ex d’une rétinite à CMV.
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On peut également trouver des candidoses oculaires ou des toxoplasmoses avec des manifestations oculaires.

Pour finir l’œil peut également être le siège de pathologies tumorales :
Ex de métastases choroïdiennes :
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